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МЕХАНИЧЕСКАЯ ЖЕЛТУХА, ОСТРЫЙ ХОЛАНГИТ, БИЛИАРНЫЙ 
СЕПСИС: ИХ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ВЗАИМОСВЯЗЬ И ПРИНЦИПЫ 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ 
харьковская медицинская академия последипломного образования, 
украина
Цель. клинико-морфологическое изучение патогенетической связи между билиарным сепсисом, 
механической желтухой и острым холангитом, а также разработка комплексной программы их дифферен-
циальной диагностики.
Материал и методы. проведено экспериментально-клиническое исследование, направленное на из-
учение патогенетической взаимосвязи между механической желтухой, острым холангитом и билиарным 
сепсисом. Экспериментальная часть работы выполнена на 90 половозрелых крысах линии вистар. клини-
ческий раздел работы основан на исследовании 92 пациента с синдромом механической желтухи. 
Результаты. впервые установлено, что помимо действия двух известных факторов патогенеза остро-
го холангита в виде холестаза и инфекции для его возникновения необходимо наличие третьего патогене-
тического фактора в виде повреждения (разрушения) слизистой оболочки желчных протоков. определен 
ряд диагностически значимых критериев, позволяющих в короткие сроки и во всех случаях провести 
дифференциальную диагностику между механической желтухой, острым холангитом и билиарным сепси-
сом. неосложненное течение механической желтухи установлено у 30 (32,6%), осложненное с развитием 
острого холангита у 42 (45,7%) и билиарного сепсиса у 20 (21,7%) пациентов.
Заключение. проведенное исследование позволило определить основные факторы патогенеза остро-
го холангита и билиарного сепсиса. разработанная программа дифференциальной диагностики неослож-
ненной механической желтухи, острого холангита и билиарного сепсиса позволяет осуществить  диффе-
ренцированный подход к выбору рациональной тактики лечения, различной для каждого из этих заболева-
ний, что имеет важное экономическое значение.
Ключевые слова: механическая желтуха, острый холангит, билиарный сепсис, патогенетическая связь, 
диагностическая программа
Objectives. Clinico-morphological research is directed toward the study of pathogenetic relationship between 
biliary sepsis, mechanical jaundice and acute cholangitis as well as elaboration of the complex program differential 
diagnostics of these  diseases. 
Methods. The experimental-clinical research directed toward the study of pathogenic interrelations between 
mechanical jaundice, acute cholangitis and biliary sepsis has been carried out. The experimental part of the work 
has been done on 90 Wistar mature rats. The clinical part of the work was based on the study of 92 patients with 
the mechanical jaundice syndrome.
Results. Firstly it has been determined that besides the activity of two well- known factors of acute cholangitis 
pathogenesis as cholestasis and infection, the presence of the third pathogenic factor in the form of an lesion 
(destruction) of bile ducts mucosa is necessary for its origin.  A number of diagnostically important criteria permitt 
to carry out the differential diagnostics between mechanical jaundice, acute cholangitis and biliary sepsis in a short 
time in all cases. Uncomplicated course of mechanical jaundice was diagnosed in 30 (32,6%), complicated course 
with the development of acute cholangitis was determined in 42 (45,7%) and biliary sepsis – in 20 (21,7%) patients. 
Conclusions. The conducted study allowed to define the main factors of acute cholangitis and biliary sepsis 
pathogenesis. The worked out program of differential diagnostics of uncomplicated mechanical jaundice, acute 
cholangitis and biliary sepsis allow to perform the differential approach to the choice the rational treatment tactics, 
different for each disease, that is of great economical importance
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Mechanical jaundice, acute cholangitis, biliary sepsis: pathogenic relationship and principles of differential diagnostics
B.M. Datsenko, V.B. Borisenko
Введение
результаты экспериментальных исследо-
ваний и клинических наблюдений [1, 2, 3, 4] 
однозначно свидетельствуют о наличии опре-
деленной взаимосвязи между механической 
желтухой (мЖ), острым холангитом (ох) 
и билиарным сепсисом (бс): при наличии 
определенных условий мЖ может ослож-
няться ох, вследствие которого в ряде случа-
ев развивается бс [5, 6, 7]. известно, что ох 
по сути является локализованным патологи-
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ческим процессом желчных протоков, а бс 
представляет собой системную воспалитель-
ную реакцию организма на расположенный 
в желчных протоках гнойный очаг. понятие 
бс – это качественно новое патологическое 
состояние, кардинально отличающееся от ох 
и потому требующее особых подходов к диа-
гностике и лечению. 
накопленный к настоящему времени 
значительный опыт экспериментальных и 
клинических исследований позволяет выде-
лить ряд факторов, играющих наибольшую 
роль в развитии ох и бс, такими факторами 
являются:
− быстро развивающаяся при мЖ ише-
мия печени [1, 8], обуславливающая сниже-
ние активности гепатоцитов, а также клеток 
ретикулоэндотелиальной системы (клетки 
купфера, эндотелий синусоидов, клетки ито, 
Pit-клетки), обеспечивающих функцию мест-
ного иммунитета [1, 4];
− феномен энтерогенной бактериаль-
ной транслокации [4, 9, 10], развивающийся 
в связи с прекращением поступления желчи 
в кишечник, а также повреждением мем-
бран энтероцитов слизистой тонкой кишки 
[1, 11], что определяет возможность попада-
ния микробов сначала в портальный и затем 
– системный кровоток, определяя развитие 
синдрома системного воспалительного ответа 
(ссво);
− уменьшение портального кровотока 
при прогрессирующей мЖ за счет частично-
го «сброса» инфицированной при ох крови 
из воротной вены в системный кровоток [2, 
3], что также ведет к генерализации инфек-
ции и развитию ссво;
− желчная гипертензия, растущая при 
ох, так как к секреторному давлению за-
стойной при холестазе желчи добавляется 
давление за счет колонизации желчных путей 
газопродуцирующими бактериями, что ведет 
к растягиванию в печеночных балках меж-
клеточных щелей и прорыву по пространству 
диссе в печеночные синусы инфицированной 
желчи [2, 4];
− холангиовенозный и холангиолимфа-
тический рефлюксы, возникающие при ох 
вследствие резкого (более 250 мм вод.ст.) по-
вышения давления  в желчных протоках, что 
сопровождается массивным выбросом в си-
стемный кровоток микоорганизмов и эндо-
токсинов, усиливающих развитие ссво [1, 
2]. 
− продукция цитокинов клетками куп-
фера, которые в условиях гипоксии печени 
перестают «справляться» с массой поступаю-
щих возбудителей и потому вынуждены пере-
йти к выработке системного оружия защиты в 
виде медиаторов воспаления, выброс которых 
в общий кровоток усиливает ссво [1, 3]. 
значимость перечисленных факторов в 
патогенезе ох и бс очевидна, однако ряд во-
просов, касающихся особенностей развития 
этих осложнений мЖ остаются неясными и 
требуют своего решения. так, малоизучен-
ными являются  механизмы, определяющие 
сроки развития и степени выраженности 
бактериохолии при прогрессирующем холе-
стазе у пациентов с мЖ, причиной которой 
являются разного рода заболевания органов 
гепатопанкреатодуоденальной зоны. также 
недостаточно изучены и трактуются противо-
речиво пути развития как портальной, так и 
системной бактериемии и эндотоксемии при 
прогрессирующем ох. спорным остается 
вопрос о роли энтерогенной бактериальной 
транслокации в развитии ох и бс. полно-
стью отсутствуют материалы комплексного 
изучения стадийности патоморфологических 
изменений желчных протоков, печени и дру-
гих внутренних органов на этапах трансфор-
мации мЖ в ох и бс. в частности, с по-
мощью известных факторов патогенеза ох – 
холестаза и инфекции невозможно объяснить 
известные клиницистам различия в сроках 
возникновения и тяжести течения ох у па-
циентов с мЖ различного генеза.
Целью исследования явилось клинико-
морфологическое изучение патогенетической 
связи между бс, мЖ и ох, а также разработ-
ка комплексной программы их дифференци-
альной диагностики.
Материал и методы
Экспериментальный раздел работы по 
моделированию мЖ, ох и бс для изуче-
ния характера и частоты возникающих между 
ними взаимосвязей, выполнен на 90 половоз-
релых крысах линии вистар, которые были 
разделены на три группы. Животным первой 
группы (n=30) в условиях общей анестезии 
производили перевязку холедоха в нижней 
его трети, второй группы (n=30) идентичную 
перевязку холедоха дополняли инфицирова-
нием его просвета путем введения выше лига-
туры культуры E. Coli (ГёСК 240533) в концен-
трации 1×108 кое в 1 мл физиологического 
раствора. Животным третьей группы (n=30) 
также выполняли перевязку и инфицирова-
ние холедоха, но дополнительно производили 
изолированную травматизацию его слизистой 
кончиком иглы шприца. 
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из эксперимента животных выводили на 
3, 7, 14, 21 и 30 сутки после операции пу-
тем введения им летальной дозы анестетика. 
в асептических условиях производили забор 
желчи из расширенного холедоха, крови из 
левого желудочка сердца для их микробио-
логического исследования, а также биоптатов 
холедоха, печени, сердца, легких, селезенки, 
почек и регионарных лимфоузлов для изуче-
ния их гистоструктуры. при проведении ис-
следований все манипуляции с животными 
осуществляли в соответствии с «европейской 
конвенцией по защите позвоночных, исполь-
зуемых для экспериментальных и иных науч-
ных целей» (страсбург, 1986). 
полученный при аутопсии материал фик-
сировали в 10% водном растворе нейтраль-
ного формалина и подвергали спиртовой и 
целлоидин-парафиновой проводке. обзорные 
препараты, окрашенные гематоксилином и 
эозином, использовали для общей оценки со-
стояния исследуемых тканей. в препаратах, 
окрашенных фукселеном на эластические 
волокна по вейгерту с докрашиванием пи-
крофусином по методу ван Гизон, исследо-
вали состояние и характер дифференцировки 
соединительнотканных структур. изучение 
микропрепаратов с последующим микрофо-
тографированием проводили на микроскопе 
“Olympus BX-41”. 
клинический раздел работы основан на 
результатах обследования и лечения 92 па-
циентов с синдромом мЖ, госпитализиро-
ванных в клинику с 2008 по 2012 г. Женщин 
поступило 56 (60,9%), мужчин – 36 (39,1%). 
возраст пациентов от 23 до 84 лет (средний 
возраст – 62±14,3  года). длительность жел-
тушного периода составляла от 1 до 30 суток 
(в среднем 10±12,7 суток). 
разработанная нами комплексная диагно-
стическая программа включала в себя стан-
дартную общеклиническую и лабораторную 
диагностику, дополненную бактериологиче-
ским исследованием крови и желчи, а также 
микроскопией желчи. инструментальная ди-
агностика была представлена методами уль-
тразвукового исследования (узи) и эндоско-
пического исследования в виде стандартной 
гастродуоденоскопии, прицельной папилло-
скопии и эндоскопической ретроградной хо-
лангиопанкреатографии (ЭрхпГ). 
при поступлении пациентов в стацио-
нар, до назначения антибактериальных пре-
паратов, проводили забор гемокультуры для 
проведения ее бактериологического исследо-
вания. кроме того, во время эндобилианых 
вмешательств, а также интраоперационно, 
производили забор желчи из внепеченочных 
желчевыводящих протоков, которую сеяли 
на селективные питательные среды (кровя-
ной агар, висмут сульфит агар, среду Эндо). 
все исследования по выделению и иденти-
фикации возбудителей были выполнены в 
бактериологической лаборатории городской 
клинической больницы №2 г. харькова. за-
бор, доставка и исследование гемокультуры у 
пациентов с мЖ, ох и бс  проводились в 
соответствии с  приказом № 535 мз  ссср 
от 22.04.85 г. «об  унифицированных микро-
биологических (бактериологических) методах 
исследования, применяемых в клинико-диа-
гностических лабораториях лечебно-про-
филактических учреждений». определение 
чувствительности микроорганизмов к анти-
биотикам производилось методом диффузии 
в  питательный агар, выполняемом in vitro 
с использованием бумажных индикаторных 
дисков, пропитанных антибиотиками (приказ 
мз ссср № 250 от 13/III 1975). ультразву-
ковое исследование проводилось на аппарате 
Siemens Sonoline Adara в режиме «реального 
времени» с использованием конвексного дат-
чика частотой 3,5 мГц. Эндоскопические ис-
следования выполнялись при помощи эндо-
скопов TJF-30, JF-1T20 фирмы “OLIMPUS” 
(япония). для Эпст использовали папил-
лотомы струнно-натягивающегося и иголь-
чатого типа KD-19Q, KD 10Q-1 “OLIMPUS” 
(япония). микроскопию желчи проводи-
ли при помощи монокулярного микроскопа 
фирмы «биолан» с использованием увеличе-
ния 56 и 280. 
для статистической обработки результа-
тов исследований были использованы методы 
вариационной статистики (для расчета вы-
борочных средних M и среднеквадратическо-
го отклонения ё), параметрический критерий 
различий двух совокупностей стъюдента, ме-
тоды анализа альтернативных признаков (для 
оценки достоверности различий в частоте 
встречаемости признаков). 
Результаты и обсуждение
в эксперименте о возникновении ох и 
случаях дальнейшего развития бс судили на 
основании известных клинических проявле-
ний, результатов бактериологического ис-
следования желчи и крови, а также патомор-
фологического изучения биоптатов холедоха, 
печени и других органов по срокам наблюде-
ния.
Животные первой группы в течение всего 
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периода наблюдения (до 30 суток) оставались 
активными, несмотря на развитие у них мЖ, 
которая проявлялась потемнением мочи, ахо-
лией кала и желтушным окрашиванием кож-
ных покровов и склер. клинические призна-
ки ох отсутствовали, микробиологические 
посевы крови и желчи на рост микрофлоры 
были отрицательными во все сроки наблюде-
ния (этот факт ставит под сомнение возмож-
ность феномена бактериальной транслокации 
с инфицированием внутрипротоковой желчи 
на фоне механической желтухи). 
при микроскопическом исследовании 
печени, начиная с 14 суток послеоперацион-
ного периода, на фоне выраженного внутри- 
и внеклеточного холестаза обнаруживались 
признаки формирующегося, а к 30 суткам – 
уже сформировавшегося билиарного цирроза 
с явлениями портальной гипертензии. отме-
чалось также снижение количества и функци-
ональной активности купферовских клеток. 
воспалительные изменения в холедохе и 
печени отсутствовали во все сроки экспери-
мента. в почках определялись мелкие и не-
многочисленные очаги некробиоза, другие 
органы-мишени были без изменений. 
у животных второй группы в течение 
первых 7 суток послеоперационного периода 
прогрессирующая мЖ протекала без гипер-
термии и других признаков ох. в этот пери-
од животные сохраняли двигательную актив-
ность и обычное отношение к пище. однако, 
начиная с 7 суток после операции, состояние 
большинства животных резко ухудшалось: на 
фоне возникшей гипертермии и гиподинамии 
с отказом от пищи у них периодически воз-
никали «приступы» дрожания всем телом (по 
типу озноба). к 14 суткам  описанная клини-
ческая картина ох обнаруживалась уже у всех 
животных. при бактериологическом исследо-
вании в посевах желчи рост кишечных пало-
чек обнаружен у всех животных во все сроки 
послеоперационного периода; бактериемия 
отмечена с 7 суток у 16 (66,7%) животных. 
причины развития ох на фоне мЖ, воз-
никшей на 7 сутки послеоперационного пери-
ода, были установлены при морфологическом 
исследовании желчных протоков и печени. 
оказалось, что именно в эти сроки от мо-
мента моделирования ох возникает феномен 
фиксации желчных тромбов, формирующих-
ся в условиях холестаза из сгущенной желчи 
в билиарный сладж, к поверхности эпителия 
желчных протоков, покрытых слоем выпав-
шего на него фибрина и гранулоцитов (рис. 
1). нельзя также исключить, что дистрофия 
эпителиоцитов с очагами их десквамации, на 
которых фиксируются нейтрофильные грану-
лоциты и нити фибрина, возникает в усло-
виях воспаления, первично за счет их пропо-
тевания с экссудатом. Главным является то, 
что разрушение эпителия в зоне фиксации 
желчных тромбов совпадает по срокам с по-
явлением у животных типичной клиники ох. 
к 14 суткам послеоперационного пери-
ода клинические признаки ох обнаружива-
лась уже у всех животных этой группы. при 
гистологическом исследовании холедоха в 
эти сроки было установлено, что вокруг зон 
деэпителизации его слизистой оболочки про-
исходит «расширение» зон ее некроза с уси-
лением воспалительного процесса, который 
распространялся на портальные тракты и вну-
тридольковую паренхиму печени, формируя 
картины гнойно-деструктивного холангита и 
перихолангита. Эти изменения обнаружива-
лись на фоне  билиарного цирроза печени, 
отмечаемого уже с 14 суток послеоперацион-
ного периода. 
первые признаки манифестации бс от-
мечались в системе сосудов органов-мише-
ней, что проявлялось выраженными геморе-
ологическими нарушениями в виде стазов, 
сладж-синдрома и явлений эндотромбоваску-
лита, а также появлением признаков интер-
стициального воспаления, носящего в почках 
гнойный характер. описанные изменения, 
подтверждающие наличие бс, отчетливо про-
явились с 14 суток эксперимента. 
у животных 3 группы, которым инфици-
рование перевязанного холедоха было допол-
нено его травмой выше лигатуры, отмечено 
сравнительно раннее – уже на 2-3 сутки по-
сле операции – и быстро прогрессирующее 
Рис. 1. Картина желчных протоков на 7 сутки у жи-
вотных 2 группы: в зоне фиксации желчного тромба 
слизистой оболочки (указано стрелкой) обнаружи-
вается очаговое разрушение эпителиального слоя. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. × 400.
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ухудшение их общего состояния (адинамия, 
отказ от пищи) с гипертермией и ознобами. 
одновременно с этим, т.е. с 3 суток экспери-
мента, выявлялась стойкая бактериохолия и 
бактериемия за счет роста кишечной палочки 
в посевах крови и желчи. 
при патоморфологическом исследовании 
холедоха обнаруживались его выраженные 
гнойно-воспалительные изменения, которые 
сопровождались развитием обширных некро-
зов слизистой оболочки с очаговым абсцеди-
рованием стенок протока. в печени на 21 сут-
ки на фоне сформировавшегося билиарного 
цирроза обнаруживались множественные оча-
говые некрозы и микроабсцессы в паренхиме 
органа (рис. 2). отмечалось прогрессирующее 
снижение количества купферовских клеток, 
функциональная активность их сохранившей-
ся части была подавлена. 
в паренхиматозных органах-мишенях 
(сердце, легкие, почки) обнаруживалось ин-
терстициальное воспаление с выраженным 
отеком стромы, а также очаговые дистро-
фические и некробиотические изменения 
клеточных элементов. микроциркуляторное 
русло характеризовалось развитием сладж-
синдрома, микротромбозом и гемолизом, в 
стенках сосудов выявлялись фибриноидные 
изменения и воспалительная инфильтрация 
в виде эндотромбоваскулита и периваскулита 
(рис. 3). 
в иммунокомпетентных органах (селе-
зенка, лимфоузлы), явления первоначальной 
гиперплазии в короткие сроки сменялись ис-
тощением, что определяло развитие иммуно-
дефицитного состояния и способствовало бы-
строму (с 3 суток) развитию бс. 
анализ результатов проведенного экспе-
римента позволяет обоснованно утверждать, 
что третьим фактором патогенеза ох (по-
мимо 2 известных – холестаза и инфекции) 
является очаговое повреждение (разрушение) 
эпителия слизистой желчных путей. такая 
трактовка патогенеза ох, согласно которой 
повреждение слизистой желчных путей на 
фоне мЖ служит пусковым механизмом раз-
вития этого осложнения, позволила нам сле-
дующим образом объяснить причины разных 
сроков возникновения ох и тяжести его кли-
нических проявлений. в тех случаях, когда 
острая обтурация холедоха обусловлена нали-
чием в нем конкрементов, всегда поврежда-
ющих слизистую желчных протоков, ох раз-
вивается в короткие сроки, протекает бурно 
и сравнительно чаще осложняется в бс. хо-
лестаз на почве дистальной непроходимости 
холедоха (например, при псевдотуморозном 
панкреатите головки поджелудочной железы), 
когда слизистая протока не травмируется, ох 
развивается реже, возникает сравнительно 
позже, отличается более легким клиническим 
течением и сравнительно низкой частотой 
трансформации в бс. 
клинические проявления желтухи были 
подтверждены наличием у пациентов явле-
ний гипербилирубинемии, уровень которой 
составлял от 24 до 340 мкмоль/л (в среднем 
– 79,7±13,8 мкмоль/л). методом узи нару-
шение билиарной проходимости выявлено у 
87 (94,6%) пациентов, а при ЭрхпГ дополни-
тельно еще у 5 (5,4%).
причинами развития мЖ обтурационно-
Рис. 2. Микроскопическая картина паренхимы пе-
чени на 21 сутки моделирования ОХ у животных 3 
группы: обнаруживается формирование микроаб-
сцесса  в виде очага некроза паренхимы печени с 
вторичным нагноением. Окраска гематоксилином и 
эозином. Ув. × 100.
Рис. 3. Микроскопическая картина воспалительного 
поражения органа-мишени на 21 сутки после моде-
лирования ОХ у животных 3 группы: определяется 
полнокровие сосудов легких с краевым стоянием 
лейкоцитов, сладжами и микротромбозом. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. × 100.
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го генеза у 81(88%) пациента были: холедо-
холитиаз, выявленный у 59 (64,1%) больного, 
стеноз бдс у 7 (7,6%), острый папиллит у 4 
(4,3%), синдром мириззи (II тип) у 4 (4,3%), 
стриктура холедоха  у 5 (5,5%) и стриктура 
билиодигестивного анастомоза у 2 (2,2%).
причинами развития мЖ компресси-
онного генеза у 11 (12%) пациентов были: 
синдром мириззи (I тип), обнаруженный у 
2 (2,2%) обследованных, псевдотуморозный 
панкреатит головки поджелудочной железы у 
4 (4,4%), рак головки поджелудочной железы 
у 2 (2,2%), язва желудка с периульцироген-
ным инфильтратом и сдавлением холедоха у 1 
(1,1%), опухоль забрюшинного пространства 
у 1 (1,1%), метастатическое поражение гепа-
тодуоденальной связки у 1 (1,1%) пациента. 
проанализирована значимость причины 
нарушения желчеоттока как фактора, влияю-
щего на частоту и сроки возникновения ох 
на фоне мЖ, а также – тяжесть его течения 
и частоту развития бс. установлено (табли-
ца 1), что при закупорке холедоха конкре-
ментом, всегда повреждающим слизистую 
холедоха, ох осложняет течение мЖ в ран-
ние сроки, развивается сравнительно часто и 
протекает тяжело у большинства пациентов. 
при мЖ компрессионного (давление извне) 
генеза ох развивается значительно реже, воз-
никает сравнительно в более поздние сроки, 
протекает «мягче», а развитие бс зарегистри-
рована лишь у одного из 11 пациентов.
с использованием параметрического 
t-критерия стъюдента была оценена досто-
верность различий между средними значени-
ями показателей больных с мЖ, ох и бс, 
полученными с использованием клиниче-
ских, лабораторных и инструментальных ме-
тодов, а также с помощью шкалы SOFA (та-
блица 2). сравнительный анализ был направ-
лен на выявление показателей, позволяющих 
не только достоверно оценить состояние па-
таблица 1
Распределение пациентов  в зависимости от частоты встречаемости 
и сроков развития ОХ и БС при различных причинах нарушения желчетока, (%)(M±σ)
таблица 2
Средние значения клинико-лабораторных показателей у пациентов МЖ, 
ОХ и БС при поступлении в стационар (M±σ)
примечания: 1 – различия в сроках возникновения ох (или бс)  при обтурации и компрессии достоверны (p<0,001);
2 – различия в частоте возникновения ох (или бс)  при обтурации и компрессии достоверны (p<0,001);
3 – различия в частоте встречаемости тяжелого течения  ох при обтурации и компрессии достоверны (p<0,001).
примечания: 1 – различия между выборочными средними при мЖ и ох достоверны (p<0,01);
2 – различия между выборочными средними при мЖ и бс достоверны (p<0,01);
3 ›– различия между выборочными средними при ох и бс достоверны (p<0,01).













pancreas и др.)  
(n=11)  
сроки возникновения 
от начала мЖ, (дни)
4,5±1,0 17,5±3,51 11±0,5 31,5±3,51
Частота встречаемости 
в указанные сроки
84±4,8 86±10,4 80±5,2 69±13,9
Частота возникновения 
ох и бс
82±5,0 7±6,22 59±5,9 8±4,52
тяжелое течение 60±6,43 18±11,5 11±4,1 16±10,0







общий билирубин (мкмоль/л) 55,1±6,4 81,6±4,3 108,3±5,3
прямой билирубин (мкмоль/л) 32,5±3,5 52,5±7,1 64,7±5,6
непрямой билирубин (мкмоль/л) 22,6±3,2 29,2±2,9 43,6±4,1
АлАТ (мкмоль/г∙л) 1,29±0,3 1,78±0,5 2,64±0,4
АсАТ (мкмоль/г∙л) 1,2±0,2 1,55±0,4 1,5±0,2
Щелочная фосфатаза (нмоль/л) 6129±234 8341±336 8584±311
общий белок (г/л) 74,3±6,3 73,6±7,3 74,5±8,3
прокальцитонин крови (нг/мл) 0,17±0,07 0,76±0,2 3,11±0,3
признаки SIRS 0 0,8±0,03 2,9±0,3
баллы по шкале SOFA 1,8±0,3 2,4± 0,4 3,8±0,5
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циентов с исследуемыми формами билиарной 
патологии, но и провести дифференциальную 
диагностику между ними. дополнительно 
при проведении дифференциальной диагно-
стики использовались данные папиллоскопии 
и микробиологического исследования крови 
желчи, диагностическая значимость которых 
оказалась сравнительно высокой (таблица 3).
из 23 исследованных показателей досто-
верно различались между собой при мЖ, ох 
и бс пять (таблица 2), три из которых яв-
ляются клинико-лабораторными: показатель 
выраженности синдрома системного воспа-
лительного ответа (SIRS), показатель тяжести 
полиорганной дисфункции по шкале SOFA, 
а также показатель уровня прокальцитонина 
крови. Эти показатели могут быть использо-
ваны в качестве критериев для проведения 
дифференциальной диагностики, посколь-
ку они достоверно характеризуют состояние 
сепсиса. наши представления подтверждены 
аналогичной трактовкой этих показателей 
отечественными и зарубежными специали-
стами: среди расширенных критериев диа-
гностики сепсиса  показатели SIRS, а также 
уровень прокальцитонина признаются в ка-
честве наиболее значимых [12, 13, 14]. на 
высокую диагностическую ценность шкалы 
SOFA в оценке тяжести синдрома полиор-
ганной недостаточности (пон) указывается 
в рекомендациях российской согласительной 
конференции по сепсису (москва, 2001) и 
международной конференции экспертов (ва-
шингтон, 2003) [12, 15]. 
с использованием указанных критериев 
дифференциальной диагностики у 30 (32,6%) 
анализируемых пациентов установлен не-
осложненный характер течения мЖ, о чем 
свидетельствовали отсутствие признаков си-
стемной воспалительной реакции (SIRS=0) 
и полиорганной дисфункции (SOFA=0,8), а 
также низкий уровень прокальцитонина (0-
0,2 нг/мл). при папиллоскопии лишь у 2 (6%) 
пациентов обнаружены явления острого па-
пиллита, вызванного вклиненным в папиллу 
таблица 3
Распределение  пациентов в зависимости от частоты встречаемости 
некоторых дифференциально-диагностических  признаков, (%), (M±σ)
примечания: 1 – различия в сроках возникновения ох (или бс)  при обтурации и компрессии достоверны (p<0,001);
2 – различия в частоте возникновения ох (или бс)  при обтурации и компрессии достоверны (p<0,001);
3 – различия в частоте встречаемости тяжелого течения  ох при обтурации и компрессии достоверны (p<0,001).







острый папиллит 2 (6±4,3) 35 (83±5,8)1 18 (87±7,5)2
бактериохолия 1 (3±2,1) 39 (92±4,2)  1 19 (95±4,9)  2
бактериемия 2 (7±4,7) 3 (7±3,9) 13 (65±10,7)2,3
конкрементом. единичные случаи транзитор-
ной бактериохолии 1 (3%) и бактериемии 2 
(7%) вероятнее всего были обусловлены фе-
номеном энтеральной бактериальной транс-
локации (таблица 3). случаи положительной 
гемокультуры обнаруженные у 2 (7%) паци-
ентов, в очередной раз подтверждает неспец-
ифичность этого метода в верификации сеп-
сиса.
осложненная форма мЖ в виде ох диа-
гностирована у 42 (45,7%) пациентов на ос-
новании тех же основных критериев: SIRS-1, 
SOFA< 4, прокальцитонин – 0,2-1,3 нг/мл 
(таблица 2). по данным дуоденопапиллоско-
пии и микроскопии желчи, явления холанги-
та отмечены у всех пациентов: катаральный 
холангит диагностирован у 23 (54,8%), гной-
ный – у 17 (40,5 %) пациентов, фибриноз-
но-гнойный – у 2 (4,7%). бактериохолия 
отмечалась у 39 (92,6%), а бактериемия у 3 
(7,1%) пациентов (таблица 3), причем харак-
тер микрофлоры крови и желчи не совпадали 
в половине наблюдений.
диагноз бс установлен у 20 (21,7%) паци-
ентов, где клинико-лабораторные показатели 
находились в следующих пределах: SIRS≥2, 
SOFA>4, прокальцитонин >1,3 нг/мл (табли-
ца 2). по данным дуоденопапиллоскопии и 
микроскопии желчи, у пациентов этой груп-
пы преобладали деструктивные формы холан-
гита: катаральный холангит выявлен всего у 
3 (15%) пациентов, фибринозно-гнойный у 3 
(15%), гнойный у 14 (70 %). исходная бакте-
риохолия установлена у 19 (95%), а бактерие-
мия у 12 (60%) пациентов (таблица 3). из 20 
пациентов этой группы тяжелое течение па-
тологического процесса отмечено у 7 (35%), 
септический шок у 3 (20%). 
своевременно проведенная дифференци-
альная диагностика между мЖ и осложнен-
ными формами этого заболевания позволила 
нам осуществить дифференциальный подход 
к выбору рациональной тактики лечения па-
циентов в зависимости от характера выявлен-
ной патологии. существенно различным по 
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характеру и объему был стандарт консерва-
тивной терапии в каждой группе, что имеет 
важное экономическое значение. принципы 
хирургического лечения для пациентов всех 
трех групп были однотипны, включали в себя 
декомпрессию и санацию желчных путей с 
приоритетным применением комплекса ми-
ниинвазивных транспапиллярных или (реже) 
чрескожных вмешательств, направленных на 
устранение причины холестаза и ох. у ряда 
пациентов (холедохолитиаз, стеноз папил-
лы и др.) транспапиллярное вмешательство 
было окончательным видом лечения. невоз-
можность разрешения мЖ эндоскопической 
манипуляцией явилось показанием к откры-
той операции после ликвидации холестаза с 
помощью назобилиарного дренирования или 
чрескожной чреспеченочной холангиостомии 
под контролем узи.
Выводы
1. полная перевязка холедоха (без инфи-
цирования желчи) вызывает развитие мЖ без 
признаков ох по клиническим и морфологи-
ческим критериям.
2. перевязка холедоха с одновременным 
инфицированием желчи выше лигатуры при-
водит к развитию ох через 7 суток, когда воз-
никает очаговое разрушение слизистой обо-
лочки протока с фиксацией к участкам деэпи-
телизации сформированных желчных тромбов. 
3. перевязка холедоха с одновременным 
инфицированием его содержимого, допол-
ненная механической травмой слизистой обо-
лочки протока, вызывает развитие ох на 2-3 
сутки после операции с последующим раз-
витием бс, что подтверждено результатами 
клинических, бактериологических, морфоло-
гических исследований желчных путей, пече-
ни и органов – мишеней.
4. с помощью установленного в экспе-
рименте феномена повреждения слизистой 
холедоха как третьего фактора патогенеза ох 
впервые дано объяснение непонятному рань-
ше клиническому факту различий в сроках 
возникновения и частоте возникновения ох 
на фоне мЖ, которые определяются харак-
тером патологии, вызвавшей развитие холе-
стаза.
5. предложенная программа ранней диф-
ференциальной диагностики мЖ, ох и бс 
обеспечивает возможность дифференциро-
ванного подхода к выбору рациональной так-
тики лечения больных каждой группы, что 
имеет важное экономическое значение. 
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